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Resumen 
 
La periodontitis agresiva es una enfermedad que afecta a los tejidos periodontales, a 
pacientes sistémicamente sanos. Es una enfermedad de baja prevalencia y algunas 
veces de difícil diagnóstico por lo que el objetivo del presente reporte es describir las 
características para el diagnóstico, el tratamiento y el manejo periodontal de un 
paciente con periodontitis agresiva generalizada. Un paciente sistémicamente sano, 
con antecedentes familiares de periodontitis y destrucción periodontal rápida. Se 
realizó el tratamiento periodontal iniciando con terapia mecánica y educación de 
higiene oral. Después de la reevaluación, se procedió a la terapia quirúrgica y 
mantenimiento. Se logró la estabilidad periodontal mediante la reducción de la 
cantidad y profundidad de bolsas periodontales, disminución en la cantidad de sitios 
con sangrado gingival y mejorando los niveles de inserción clínica. Es importante 
realizar una correcta historia clínica para obtener un buen diagnótico y darle un 
tratamiento eficiente al paciente con periodontitis agresiva generalizada. 
 
Palabras clave: Periodontitis agresiva, terapia periodontal, terapia no quirúrgica, 
terapia de soporte. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abstract 
 
Aggressive periodontitis is a disease that affects the periodontal tissues in systemically 
healthy patients. It is a low prevalence disease and sometimes difficult to diagnose, so 
the objective of the present report is to describe the characteristics for the diagnosis, 
the treatment and the periodontal management of a patient with generalized 
aggressive periodontitis. A systemically healthy patient, with family history of 
periodontitis and rapid periodontal destruction. The treatment was performed starting 
with mechanical therapy and oral hygiene education. After the re-evaluation, the 
surgical and supportive therapy was perfmormed. Periodontal stability was achieved 
with reduction of the quantity and depth of the periodontal pockets, reduction of sites 
with gingival bleeding and improving the clinical attachment levels. It is important to 
perform a correct medical record,  get a good diagnosis and  give a efficient treatment 
to the patients with generalized aggressive periodontitis. 
 
Key words: Aggressive periodontitis, periodontal therapy, non surgical therapy, 
supportive therapy           
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I. OBJETIVOS 
 
1.1 OBJETIVO GENERAL 
 
 Describir el diagnóstico, tratamiento y manejo periodontal de un 
paciente con periodontitis agresiva generalizada. 
 
1.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 
 Describir la evidencia científica reciente sobre periodontitis 
agresiva. 
 Describir el diagnóstico y tratamiento del caso clínico. 
 Discutir las opciones terapéuticas y complicaciones del caso 
clínico. 
 Analizar los resultados clínicos del tratamiento del caso clínico. 
 
II. MARCO TEÓRICO 
 
2.1 ANTECEDENTES 
 
 Buchmann y cols. 20021 en una serie de casos clínicos evaluaron 
la estabilidad periodontal a largo plazo del manejo mecánico, 
quirúrgico y antibiótico de pacientes con periodontitis agresiva. 
Incluyeron 30 pacientes monitoreados por cinco años, las 
características de nivel de adherencia clínica y profundidad al 
sondaje durante los tres y seis meses; uno, dos, tres, cuatro y cinco 
años. Al cabo de tres meses hubo un cambio significativo de nivel 
de inserción clínica (2,23 mm). A los 5 años el cambio de inserción 
osciló entre -0,04-0,29 mm. Pasado cinco años del tratamiento 
quirúrgico, el 3,2% de las zonas tratadas demostró una ganancia 
de inserción clínica ≥ 3 mm. En los casos presentados la terapia 
mecánica quirúrgica y antibiótica logró la estabilidad de la salud 
periodontal, al cabo del tiempo evaluado. 
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 Aimetti y cols. 20112 realizan un estudio prospectivo con el objetivo 
de evaluar la eficacia clínica y microbiológica de la desinfección 
con la técnica “full mouth” en pacientes con periodontitis agresiva 
generalizada. Se incluyeron 27 pacientes con periodontitis agresiva 
generalizada avanzada, a los cuales se les evaluó el índice de 
placa bacteriana, sangrado al sondaje, profundidad al sondaje y 
nivel de adherencia clínica. Se obtuvieron valores por sitio, por 
diente y por paciente. Cada paciente fue evaluado al inicio del 
tratamiento (basal), a los tres y seis meses posterior a la 
desinfección con la técnica “full mouth”. Para la evaluación 
microbiológica se extrajeron muestras de las bolsas profundas (≥ 6 
mm) y analizadas con reacción cadena polimerasa (PCR) para los 
patógenos periodontales más frecuentes. Después de seis meses 
se encontró una mejora significativa en todos los parámetros. La 
profundidad de sondaje promedio en boca disminuyó de 4,2  a 2,8 
mm; mientras que el nivel de adherencia clínica se redujo de 4,5 a 
3,4 mm. Además, la cantidad de sitios con profundidad al sondaje ≥ 
5mm se redujo alrededor de 61%. A los 6 meses, el porcentaje de 
sitios libres de patógenos en bolsas moderadas (4 a 5 mm) y 
profundas (≥ 6 mm) fue de 40% y 27% respectivamente. El estudio 
concluye que el tratamiento de periodontitis agresiva con la técnica 
“full mouth” es altamente eficaz. 
 
 Nevins3, 2010 presenta un caso de un paciente con diagnóstico de 
periodontitis agresiva que mantuvo una prótesis durante 40 años. 
Después de haber sido diagnosticada con periodontitis agresiva, se 
estableció un plan de tratamiento considerando el pronóstico 
individual de cada pieza, por lo que algunas de ellas fueron 
extraídas. Posteriormente, se realizó el raspaje y alisaje radicular 
por cuadrante. Además, se confeccionó una prótesis fija temporal. 
Una vez cicatrizado el tejido, se realizó la fase quirúrgica de las 
piezas dentarias que se mantuvieron en boca. Los procedimientos 
quirúrgicos realizados fueron colgajos de reposición apical, 
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osteoplastía y gingivectomías. Posteriormente se colocó la prótesis 
fija definitiva. Los controles fueron realizados cada 3 meses. 
Después de 40 años, la prótesis, la estabilidad periodontal y la 
satisfacción del paciente fueron favorables. Durante el tiempo que 
ha permanecido la prótesis, no se han extraído más piezas, por lo 
que el tratamiento periodontal convencional basado en raspaje y 
alisaje radicular seguido por una fase quirúrgica, es un tratamiento 
eficaz para pacientes con periodontitis agresiva. 
 
 Kamma y cols4, 2003 realizan un estudio con el objetivo de evaluar 
el estado clínico y microbiológico de los pacientes con periodontitis 
de aparición temprana o periodontitis agresiva, que recibieron 
terapia activa y de mantenimiento cada tres a seis meses por un 
periodo de cinco años. La población de estudio fue de 25 pacientes 
con periodontitis agresiva. Se evaluó la profundidad al sondaje y el 
nivel de adherencia clínica previo al tratamiento (basal), tres meses 
después de finalizar la fase activa y anualmente durante cinco 
años. El tratamiento consistió en control de placa bacteriana, 
raspaje y alisaje radicular, terapia antibiótica con omidazol o 
tinidazol y posteriormente cirugía periodontal. Las muestras 
microbiológicas fueron tomadas a los cinco años de la fase de 
mantenimiento. Dichas muestras fueron elegidas aleatoriamente, a 
las que se les estudió los niveles de las bacterias periodontales 
más comunes. Después del tratamiento, hubo una mejora 
significativa en los parámetros evaluados, además de sangrado 
gingival y supuración. Sin embargo, 134 sitios en 20 pacientes, 
mostraron una pérdida de inserción clínica ≥ 2 mm desde la 
finalización del tratamiento, hasta la evaluación al quinto año. 
Aquellos pacientes que permanecieron con enfermedad activa, 
mostraron niveles significativamente más altos de patógenos 
periodontales al cabo de cinco años de seguimiento. El tratamiento 
periodontal de raspaje y alisaje radicular, terapia antibiótica y 
cirugía periodontal, es eficaz en la mayoría de casos, para el 
control de periodontitis agresiva. 
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 Guarnelli y cols5, 2010 realizan un ensayo clínico con el objetivo de 
comparar los efectos clínicos y microbiológicos de la 
instrumentación mecánica ultrasónica en asociación a enjuagues 
caseros con dentífricos y enjuagatorios bucales a base de fluoruro 
de amina y fluoruro de estaño; en pacientes fumadores y no 
fumadores con diagnóstico de periodontitis agresiva generalizada 
que se encontraban en la fase de soporte periodontal. Fueron 
incluidos 13 pacientes fumadores y 25 no fumadores, los cuales 
recibieron tratamiento de una sola sesión de raspaje mecánico y 
ultrasónico. Se les prescribió pastas dentales y enjuagatorios a 
base de fluoruro de amina y fluoruro de estaño como complemento 
y control en casa. Los parámetros clínicos de índice gingival e 
índice de placa fueron registrados previo al tratamiento, a la sexta y 
décimo segunda semana. Las muestras microbiológicas fueron 
recolectadas en las mismas citas de control donde fueron 
registrados los parámetros clínicos. El resultado que se obtuvo con 
el tratamiento combinado, fue la disminución significativa en el 
recuento de bacterias periodonto patógenas en ambos grupos; 
siendo el grupo de no fumadores el que mostró menor cantidad de 
patógenos a las 12 semanas, comparado con el grupo de 
fumadores. Sin embargo, no existió diferencia significativa entre 
ambos grupos en cada sesión de control respecto a los patógenos 
periodontales. Clínicamente, se observó una reducción significativa 
de placa supra gingival, inflamación gingival y profundidad al 
sondaje, observados en cada cita de control, observándose valores 
similares entre ambos grupos. Con esto concluyen que el 
tratamiento ultrasónico y mecánico, en combinación con dentífricos 
y enjuagatorios bucales a base de fluoruro de amina y fluoruro de 
estaño, mejoran las condiciones clínicas y microbiológicas en 
pacientes con periodontitis agresiva, no habiendo diferencia 
significativa entre grupo de fumadores y no fumadores. 
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 Beliveau y cols6, 2012 en un estudio retrospectivo analizaron la 
importancia de la medicación antibiótica en el tratamiento de 
periodontitis agresiva localizada, comparando la administración 
inmediata versus la administración diferida de antibióticos posterior 
al tratamiento mecánico. Los parámetros clínicos evaluados fueron 
sangrado al sondaje, nivel de inserción clínica, sangrado al sondaje 
e índice de placa bacteriana; además se evaluaron los mediadores 
inflamatorios del fluido crevicular al inicio del tratamiento, a los tres 
y seis meses. De los 32 pacientes, a 15 se les prescribió 
antibióticos después de tres meses de la terapia mecánica, 
mientras que a 17 se les prescribió antibióticos inmediatamente 
después de la terapia mecánica. Después de seis meses ambos 
grupos presentaron una reducción significativa de nivel de inserción 
clínica. El grupo con medicación inmediata mostró una reducción 
en el promedio de profundidad al sondaje a los tres y seis meses. 
El grupo de medicación diferida, mostró niveles más altos de 
mediadores inflamatorios a los tres meses; aunque se redujeron 
significativamente a los seis meses. Ambas técnicas de medicación 
antibiótica son eficaces como tratamiento coadyuvante a la terapia 
mecánica; sin embargo la medicación antibiótica inmediata muestra 
mayor cantidad de mejoras respecto a los parámetros clínicos. 
 
 Johnson y cols7, 2008 realizan una investigación con el objetivo de 
probar la hipótesis que los patógenos periodontales asociados a 
periodontitis agresiva, persisten en sitios extra creviculares 
posterior al tratamiento mecánico, medicación antibiótica y 
enjuagues con soluciones antimicrobianas. Se incluyeron 18 
pacientes, a los cuales se les extrajo muestras de placa bacteriana 
sub gingival y células epiteliales posterior al tratamiento 
periodontal, a los tres y seis meses. Las muestras fueron 
analizadas cuantitativamente para determinar el número de 
patógenos periodontales más comunes. También se analizaron 
parámetros clínicos de nivel de inserción clínica, sangrado al 
sondaje y profundidad al sondaje. Todos los parámetros clínicos 
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mejoraron posterior al tratamiento. Además, todos los niveles de 
patógenos periodontales, a excepción de P. gingivalis, 
disminuyeron significativamente desde la toma inicial a la muestra 
del tercer mes. Sin embargo, todas las especies mostraron un 
tendencia a la recolonización entre el tercer y sexto mes. Con los 
resultados demostraron que existe una recolonización de todas las 
especies periodonto patógenas después de 3 meses posterior a la 
terapia periodontal mecánica, antibiótica y antimicrobiana. 
 
 Silva-Boghossian y cols8, 2013 investigaron cuales con las 
especies sub gingivales asociadas a la supuración en pacientes 
con periodontitis crónica y agresiva. La población de estudio fueron 
156 pacientes con periodontitis crónica y 65 con periodontitis 
agresiva. A cada paciente se le realizó examen periodontal y toma 
de muestra microbiológica de placa sub gingival. Se realizó una 
tabla con 44 especies bacterianas para la verificación cualitativa. 
Los resultados obtenidos para periodontitis crónica fue de 24,4% 
de pacientes con supuración, mientras que 30,3% de pacientes con 
periodontitis crónica. Los pacientes con periodontitis crónica que 
presentaban supuración mostraron correlación positiva entre una 
alta frecuencia de supuración y altos niveles de Actinomyces, 
Streptococos y especies del complejo naranja. Mientras que en el 
grupo de pacientes con periodontitis agresiva, mostraron 
correlación positiva entre  Actynomyces oris, Propinobacterium 
acnes, P. aeruginosa, Staphylococcus aureus y Streptococcus 
sanguinis; y supuración. Concluyen que los sitios con supuración 
en los pacientes con periodontitis crónica muestran niveles 
significativamente mayores de patógenos periodontales que los 
pacientes con periodontitis agresiva. Además, la presencia de 
Actynomyces, Streptococcus, especies del complejo naranja y 
patógenos “no orales”, están asociados a sitios con supuración. 
 
 Xajigeorgiou y cols9, 2006 en un ensayo clínico aleatorizado 
evaluaron y compararon el efecto de metronidazol en combinación 
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con amoxicilina, doxiciclina y metronidazol, respecto a los 
parámetros clínicos de sangrado al sondaje, nivel de inserción 
clínica y profundidad al sondaje. También se incluyó el estudio 
microbiológico de todos los pacientes, diagnosticados con 
periodontitis agresiva generalizada. Los 43 participantes fueron 
divididos en 4 grupos, a los cuales después de 6 semanas del 
tratamiento mecánico (RAR) se les prescribió la medicación de 
metronidazol con amoxicilina al grupo uno, RAR con doxiciclina al 
grupo 2, RAR con metronidazol al grupo 3 y el grupo cuatro fue 
tomado como control (únicamente RAR). Los parámetros clínicos 
fueron registrados al inicio del tratamiento, a las seis semanas 
posterior al RAR y a los seis meses desde el primer registro. Al 
final de la evaluación, todos los grupos mostraron mejora en los 
parámetros clínicos. La administración sistémica de metronidazol 
con amoxicilina o metronidazol únicamente, resultó en reducción 
significativa de los sitios con bolsas > 6 mm, más aún cuando se 
comparó con el grupo control. Los tres medicamentos mostraron un 
reducción significativa en los niveles de patógenos periodontales a 
los seis meses. Con eso concluyeron que el uso de metronidazol 
en combinación con amoxicilina o metronidazol solo (cuando no 
está asociado la especie A. Actinomycetemcomitans), son efectivos 
para la disminución de sitios con bolsas periodontales en pacientes 
con periodontitis agresiva. 
 
 Haas y cols10, 2008 en un ensayo clínico aleatorizado buscaron 
estudiar el efecto de la administración vía sistémica de la 
azitromicina como tratamiento coadyuvante de raspaje y alisaje 
radicular (RAR) para periodontitis agresiva (PAg). Se incluyeron 24 
pacientes con diagnóstico de PAg, los cuales entraron a la fase de 
control de placa bacteriana, seguido por RAR. Se asignó de forma 
aleatoria un grupo a cada individuo. El grupo experimental utilizó 
azitromicina 500 miligramos (mg) una vez por día, durante tres 
días. Mientras que el grupo control usó un placebo. Los parámetros 
clínicos fueron registrados al inicio del tratamiento, a los tres, seis, 
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nueve y doce meses. La profundidad al sondaje y el nivel de 
adherencia clínica evidenció una mejora significativa desde el inicio 
del tratamiento hasta el control a los 12 meses. El grupo 
experimental mostró reducciones significativas en el promedio de 
profundidad al sondaje comparado con el grupo control (2,88 mm 
en el grupo experimental y 1,85 en el grupo control). Además, el 
grupo experimental mostró un porcentaje de ganancia ≥ 1mm de 
inserción clínica significativamente mayor al grupo control (81,34% 
y 63.63% respectivamente). Con los resultados obtenidos se 
concluye que el uso de azitromicina como tratamiento coadyuvante, 
tiene el potencial de mejorar la salud periodontal en pacientes con 
periodontitis agresiva. 
 
 Sigusch y cols11, 2001 en un ensayo clínico estudiaron el efecto de 
la doxicilina, metronidazol y clindamicina como tratamiento 
coadyuvante a la terapia mecánica no quirúrgica de dos etapas en 
pacientes con periodontitis de progresión rápida. La primera etapa 
consistió en raspaje y alisaje radicular (RAR) y pulido de cada 
cuadrante, tomando de cuatro a cinco visitas. La segunda etapa 
incluyó alisaje radicular con la técnica “full mouth”, colocación de 
apósito periodontal e inicio de medicación antibiótica. La población 
incluyó 48 pacientes con periodontitis de progresión rápida 
generalizada, con profundidades de sondaje promedio ≥ 8 mm. Los 
participantes fueron divididos en cuatro grupos; el grupo uno se le 
administró doxiciclina, al grupo dos metronidazol, al grupo tres 
clindamicina y al grupo cuatro no se le administró nada por ser el 
grupo control. Los parámetros clínicos evaluados fueron: índice de 
placa, índice de sangrado surcular, profundidad al sondaje, nivel de 
adherencia clínica y muestras bacteriológicas y celulares. Dichos 
parámetros fueron registrados al inicio del tratamiento, a las tres 
semanas posterior al RAR (primera etapa), a los 6 y 24 meses 
posterior al alisado radicular (segunda etapa). Los resultados 
obtenidos después de la primera etapa fueron la mejora del índice 
de placa y del índice de sangrado surcular. Después de 6 y 24 
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meses, se evidenció un significativa disminución en la profundidad 
de sondaje y mejora en la inserción clínica en los grupos dos 
(metronidazol) y tres (clindamicina), en comparación con el grupo 
uno y cuatro. Además, los grupos dos y tres mostraron una 
disminución significativa de la cantidad de A. 
actinomycetemcomitans y de P. gingivalis. Con esos resultados 
concluyen que el metronizadol y la clindamicina son eficaces en el 
tratamiento de periodontitis de progresión rápida, cuando se utiliza 
como tratamiento coadyuvante. 
 
 
2.2 BASE TEÓRICA 
 
2.2.1 DEFINICIÓN DE PERIODONTITIS AGRESIVA 
 
La periodontitis agresiva en una enfermedad que afecta a los 
tejidos de soporte del diente, que afecta a individuos 
sistémicamente sanos, generalmente en edades cercanas a los 
30 años12. Está caracterizada principalmente porque los pacientes 
presentan historia clínica sin particularidades, pérdida de 
inserción y destrucción ósea rápida e historia familiar de casos13. 
 
2.2.2 CLASIFICACIÓN 
 
La periodontitis agresiva se clasifica, según sus características y 
la cantidad de destrucción en: 
 
a. Periodontitis Agresiva Localizada (PAL), aparece mayormente 
en etapas circunpuberales. Se presenta exclusivamente en 
primeros molares e incisivos, con pérdida de inserción 
interproximal de por lo menos dos dientes permanente, siendo 
uno de ellos un primer molar y no afectando a mas de dos 
dientes que no sean primeros molares e incisivos. 
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b. Periodontitis Agresiva Generalizada (PAG), tiende a afectar a 
pacientes que bordean los 30 años de edad, que a diferencia 
de la PAL, afecta a tres o más dientes permanentes que no 
son primeros molares e incisivos. Tiene la característica de 
tener episodios pronunciados de destrucción y de 
autolimitarse12,13. 
 
2.2.3 EPIDEMIOLOGÍA 
 
La prevalencia de periodontitis agresiva, incluyendo los términos 
previos de periodontitis juvenil y periodontitis de progresión 
rápida, varía según la localización geográfica. En Europa, los 
estudios14-16 han centrado el diagnóstico en hallazgos clínicos y 
radiográficos; mostrando una prevalencia entre 0,1% y 0,2% en 
pacientes entre 14 y 17 años. En África, aunque existen pocos 
reportes, muestran una prevalencia de 3,4% en pacientes entre 
13 y 19 años17. En Asia, muestran una prevalencia entre 0,6 y 
1,3% en pacientes entre 13 y 19 años18,19. En norte América, 
donde existe mayor cantidad de estudios, se ha reportado una 
prevalencia entre 0,4 y 0,6% en adolescentes entre 14 y 19 
años20,21. Mientras que en América del Sur, dos reportes con 
poblaciones representativas han sido publicados. Lopez22 realizó 
una investigación e Chile, donde mostró una prevalencia de 
0,32% en pacientes entre 15 y 19 años.  Mientras que Susin23 en 
Brasil, reportó una prevalencia de 5,5% en pacientes entre 14 y 
29 años. 
Es claro que la prevalencia es mayor en adolescentes. Además, 
dichos estudios reportan que la enfermedad es más prevalente en 
personas africanas, afro descendientes y latinas24. 
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2.2.4 ETIOLOGÍA 
 
2.2.4.1 ETIOLOGÍA BACTERIANA  
 
Como ya es conocido, la periodontitis agresiva tiene como 
característica secundaria, una incompatibilidad entre la cantidad 
de placa bacteriana y el nivel de destrucción13. Esto nos lleva a 
reflexionar respecto a los factores que pueden intervenir en la 
destrucción violenta de los tejidos de soporte dentario, en los 
pacientes con periodontitis agresiva. La evidencia actual, nos 
indica que existe una predisposición natural del huésped, así 
como una alta virulencia de los patógenos involucrados. 
El principal patógeno asociado a periodontitis agresiva es el 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans25 (A.a); un cocobacilo 
gram negativo anaerobio facultativo, que tiene como factores de 
virulencia a las fimbrias, vesículas26 y como la producción de un 
material extracelular proteico, capaz de adherirse a las células del 
huesped27. Suelen colonizar en la placa bacteriana sub gingival 
cercana a la superficie, produciendo leucotoxinas, epitelio toxinas, 
citotoxinas, colagenasas, entre otras sustancias capaces de 
destruir las células y fibras periodontales. Sin embargo, este 
patógeno se encuentra en mayores cantidades en periodontitis 
agresiva localizada, comparada con la periodontitis agresiva 
generalizada. Se han descrito seis serotipos de Aa (a,b,c,d,e y f). 
Los serotipos c y b se han asociado a poblaciones asiáticas y 
latinoamericanos. 
En un segundo orden, tenemos a la Porphyromonas gingivalis 
(P.g) un cocobacilo Gram negativo, no móvil, anaerobio estricto28. 
Suele ubicarse a nivel del fondo del surco, que provee un medio 
escaso de aire, lo que permite una colonización rápida. 
Las especies Aggregatibacter actinomycetemcomitans y 
Porphyromonas gingivalis son los patógenos que más se asocian 
a enfermedad periodontal, sin embargo, otros periodonto 
patógenos se han encontrado en nivel altos en periodontitis 
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agresiva, como Prevotella intermedia, Fusobacterium nucleatum, 
Campylobacter rectus, Treponema denticola, entre otros. 
En la actualidad, se conoce que las bacterias por sí solas, no 
producen una enfermedad; estos necesitan que estén presentes 
otros factores para iniciar una patología12,25. 
 
2.2.4.2 ETIOLOGÍA GENÉTICA 
 
Existen múltiples estudios que refuerzan la idea que existe una 
predisposición genética a desarrollar la periodontitis agresiva31. 
Esta susceptibilidad ha sido identificada como un patrón familiar 
que evidencia una mayor pérdida de hueso alveolar, que el 
común de la gente32-34. Fundamentalmente, se ha logrado 
identificar que la expresión de ciertos genes que producen 
anormalidades en la producción y funcionamiento de neutrófilos, 
así como la respuesta de anticuerpos (principalmente IgG2) a los 
patógenos periodontales35-36, se traduce en una mayor 
susceptibilidad del huésped a padecer de periodontitis agresiva. 
Además, se ha identificado que el factor genético controla 
presencia de casos en grupos familiares; así mismo, se han 
encontrado que las características clínicas dentro de los grupos 
familiares, suelen ser parecidos37. 
 
2.2.4.3 SUSCEPTIBILIDAD DEL HUESPED 
 
Los pacientes diagnosticados con periodontitis agresiva han sido 
sometidos a diversos estudios, los cuales han sido enfocados a 
los patógenos que causan la enfermedad y a la predisposición 
genética y heredada del huésped; sin embargo, existe un 
componente natural de cada individuo, es decir, las 
características inherentes y propias de cada persona. 
Estudios recientes han logrado distinguir ciertos patrones que 
podrían estar asociados al desarrollo de la enfermedad38. El 
primer patrón evidencia niveles altos de prostaglandina E-2 
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(PGE2)13, que se relaciona con respuestas inflamatorias 
significativamente más altas, por lo que se puede deducir que los 
pacientes con Periodontitis agresiva generan respuestas 
inflamatorias excesivas, causando daño en los propios tejidos. 
El segundo patrón está asociado a la capacidad de producir 
niveles altos de anticuerpos específicos (Ig G) contra patógenos 
periodontales, principalmente contra A.a13,36,39,. 
Además, existen factores ambientales que afectan y exacerban 
los factores antes mencionados. Este es el caso de los pacientes 
fumadores; como es bien conocido, el cigarro genera una 
alteración en la producción y función de las células de 
defensa12,13. Esto afecta en la capacidad de respuesta del 
huésped así como en la cantidad de destrucción periodontal40.  
 
 
2.2.5 CARACTERÍSTICAS PARA EL DIAGNÓSTICO  
 
El diagnóstico de Periodontitis agresiva; a diferencia de otras 
patologías periodontales, no solo se basa en hallazgos clínicos y 
radiográficos. Esta patología requiere una minuciosa y 
concienzuda historia clínica12,13. La anamnesis brindará la 
información adecuada para descubrir datos necesarios para el 
diagnóstico correcto. De esta forma, los antecedentes familiares 
brindados por el paciente revelarán si hay una agregación familiar 
de casos; mientras que los antecedentes personales brindan 
información respecto a las posibles implicancias sistémicas que 
podrían influir y/o confundir el diagnóstico36. 
 
El clínico debe hacer preguntas sistemáticas y ordenadas para 
descartar que la enfermedad tenga otro origen o esté asociado a 
otros factores ajenos a los propios de la PAg. 
 
Las preguntas necesarias son13: 
 ¿Existe pérdida de tejido periodontal? 
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 ¿La pérdida de tejido periodontal sigue algún patrón 
específico? 
 ¿Padece de alguna afección sistémica que pueda explicar, 
contribuir, alterar o modificar la pérdida del tejido periodontal? 
 ¿El paciente ha padecido de lesiones ulcerosas o dolor 
gingival, que conduzca al diagnóstico de Periodontitis 
necrosante? 
 ¿El paciente ha sentido que la enfermedad ha tenido una 
evolución rápida? 
 ¿Algún familiar directo ha sido diagnosticado con periodontitis o 
ha perdido las piezas dentarias a edades tempranas? 
 
Estas preguntas están direccionadas fundamentalmente a 
descartar una asociación sistémica y a descartar Periodontitis 
Necrosante; y a determinar una posible agregación familiar. 
 
Ante una posible sospecha de PAg, el clínico debe valorar ciertos 
parámetros como: 
 
 Edad12,13,39: Si bien la PAg localizada está asociado a edad 
tempranas, entre 13 y 20 años, no debe ser raro observar la 
enfermedad en pacientes mayores, ya que la Periodontitis 
agresiva generalizada se encuentre también en pacientes que 
bordean los 30 a 35 años. Es por esto que la edad no es un 
factor determinante. 
 
 Presencia de características primarias: Se han definidos ciertas 
características que suelen estar presentes en los pacientes con 
Periodontitis agresiva41: 
 
1. Historia clínica sin particularidades 
2. Pérdida de inserción y destrucción periodontal rápida. 
3. Agregación familiar de los casos. 
 15 
 
 Presencia de características secundarias: 
 
1. Discrepancia entre la cantidad de depósitos microbianos y la 
cantidad de destrucción. 
2. Al recuento bacteriano: Altos niveles de A.a. 
3. Anormalidades en la función fagocítica. 
4. Autolimitación de la pérdida de inserción y pérdida ósea. 
5. Respuesta hiperreactiva de macrófagos, que incluye la 
producción elevada de PGE2 e inteleucina-1β. 
 
El diagnóstico clínico de Periodontitis agresiva localizada suele ser 
más fácil, debido a que presenta características propias12,13, entre 
ellas: 
 
1. Pérdida de inserción clínica y pérdida ósea interproximal en 
incisivos y primeros molares permanentes. 
2. Pérdida de inserción clínica y pérdida ósea interproximal en al 
menos dos piezas permanentes, los cuales uno de ellos es primer 
molar. 
3. No afecta a más de dos dientes que no sean primeros molares e 
incisivos. 
 
Por otro lado, la Periodontitis agresiva generalizada se diferencia por 
presentar pérdida de inserción clínica y pérdida ósea en más de dos 
piezas, que no sean incisivos ni primeros molares. Además, 
presenta episodios de exacerbación repentina con pérdida de 
inserción acelerada, así como detenimiento y autolimitación13. 
 
Al examen radiográfico, la periodontitis agresiva en cualquiera de 
sus presentaciones, suele presentar defectos óseos verticales39, 
lesiones de furcación y supuración. Las bolsas suelen ser mas de 
profundidades más homogéneas comparadas con la periodontitis 
agresiva. Las bolsas periodontales en la Periodontitis agresiva 
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suelen ser de profundidades mayores a 6 mm, sin necesidad de 
tener mucha cantidad de placa visible42. 
 
En síntesis, el diagnóstico de periodontitis agresiva requiere de una 
elaboración correcta de la historia clínica, de un buen examen clínico 
y de exámenes auxiliares tales como radiografías seriadas y 
exámenes de laboratorio. 
 
 
2.2.6 TRATAMIENTO NO QUIRURGICO 
 
La periodontitis agresiva al ser una enfermedad multifactorial, 
puede contemplar múltiples abordajes para el tratamiento. Al igual 
que la mayoría de enfermedades periodontales asociadas a placa 
bacteriana, el tratamiento se enfoca principalmente en remover la 
placa bacteriana (en especial la placa sub gingival) y en el caso 
específico de Periodontitis agresiva, alterar la microbiota 
subgingival13.  
 
Los protocolos actuales establecen que inicialmente se debe 
realizar en la fase inicial, el control de placa bacteriana43; 
mediante la creación de una complicidad paciente-médico, que 
permita la concientización del paciente respecto a la enfermedad 
y que se logre una mejora significativa en la higiene oral. 
 
Es de suma importancia valorar la viabilidad y posibilidad de 
supervivencia de las piezas afectadas, para así poder expresarle 
al paciente de las decisiones que se tomarán previos al 
tratamiento44. 
 
Una vez que se ha educado al paciente, se ha logrado el control 
de la placa bacteriana y se ha eliminado cualquier otro factor que 
pueda crear un ambiente para la colonización bacteriana, se inicia 
la fase activa del tratamiento. Actualmente, no existen diferencias 
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en el tratamiento de periodontitis crónica y periodontitis 
agresiva43. 
 
El tratamiento de primera elección es la terapia no quirúrgica, que 
consiste principalmente en el raspaje y alisado radicular, es decir, 
en la remoción mecánica de la placa sub gingival; la desinfección 
de las superficies dentarias con enjuagatorios antisépticos y la 
medicación por vía sistémica para disminuir la carga bacteriana. 
 
Existen diversos estudios que estas tres formas terapéuticas son 
eficaces para disminuir la profundidad al sondaje, el sangrado al 
sondaje y el nivel de adherencia clínica45-48. 
 
Además, algunos reportes49 enfocados a periodontitis agresiva 
generalizada, muestran mejoras significativas en los parámetros 
clínicos cuando se utilizan estas tres formas terapéuticas. Muchos 
estudios comparativos50-52 demuestran la eficacia de la utilización 
de sustancias antimicrobianas y antibioticoterapia como 
tratamiento coadyuvante al tratamiento mecánico. Refuerzan la 
idea de que la disminución de la carga bacteriana y la alteración 
de placa sub gingival, son suficientes para controlar la actividad 
patógena. 
 
Respecto a los antibióticos que son sensibles para A.a, se han 
demostrado que diversos antibióticos tienen esa capacidad, 
especialmente Metronidazol en combinación con amoxicilina51,52, 
metronidazol como único antibiótico 11,51,52, clindamicina11 y 
Azitromicina10. 
 
Una vez finalizada la fase activa de la terapia mecánico o fase 1, 
se procede a hacer la reevaluación del paciente, el cual deberá 
esperar entre cuatro a seis semanas desde la última sesión de 
terapia activa; esperando que se haya logrado una nueva 
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adherencia, y así poder realizar el sondaje periodontal 
nuevamente. 
 
En caso que la reevaluación muestre bolsas residuales profundas 
(≥6mm), se debe evaluar la posibilidad de proceder a la fase 2, 
que consta de abordaje quirúrgico del tratamiento, para así 
obtener mejor acceso a los posibles focos infecciosos residuales y 
proceder a la desinfección, ya que estos pueden ser un factor de 
riesgo para la progresión de la enfermedad periodontal53. 
 
2.2.7 TRATAMIENTO QUIRUGICO 
 
Para la corrección de defectos óseos se ha evaluado la 
efectividad de diferentes procedimientos quirúrgicos tales como el 
desbridamiento por colgajo, el uso de injertos óseos 
(regeneración ósea guiada)  y la regeneración tisular guiada 1,54. 
La regeneración tisular guiada (RTG) se basa en interponer una 
barrera (membrana) entre el defecto óseo y los tejidos blandos 
circundantes se impide la invasión de tejido indeseado (epitelio y 
conjuntivo) dentro de la herida y se estimula la colonización del 
defecto periodontal por células que generan ligamento periodontal 
y hueso 55. Este concepto terapéutico permite la formación de una 
nueva inserción periodontal en el sitio del defecto 54,55.La técnica 
quirúrgica se resume en un buen acceso a través de colgajos de 
espesor total a veces asociados a colgajos de espesor parcial 
cuando hay necesidad de desplazarlo coronalmente 54,55 . Se debe 
remover cualquier adherencia de tejido blando, descortificar para 
exponer los espacios medulares y estimular las células de su 
interior a través de desgastes superficiales con instrumentos 
rotatorios o pequeñas perforaciones con piedras especiales; 
aplicamos material de relleno siendo de preferencia hidroxiapatita 
reabsorbible (HAR), se cubre todo con una membrana 
reabsorbible o no reabsorbible dependiendo del riesgo de la 
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exposición, se fijan las membranas por debajo del colgajo y se 
sutura 55,56. El tratamiento regenerativo del hueso puede estar 
basado, solamente en la colocación de injertos de hueso autólogo 
o en combinación con membranas57. La escogencia de una de 
estas dos alternativas va a depender de la morfología del defecto 
óseo 57. Un defecto con paredes óseas conservadas (defecto 
cerrado) puede cicatrizar con el simple uso de hueso autólogo, 
siempre que el mismo, conjuntamente con el coágulo de sangre 
permanezca estable dentro del espacio a regenerar 57. En un 
defecto con ausencia de una o más paredes óseas (defecto 
abierto), la membrana además de cumplir con la función de 
barrera mecánica, cumple con la función de mantenedor de 
espacio, creando a nivel del defecto óseo un ambiente cerrado 
delimitado por un lado por las paredes óseas residuales y del otro 
lado por la membrana que sirve de pared provisional durante el 
período de cicatrización57,58,59. 
Sculean60 reporta que la combinación hueso autógeno combinado 
con la regeneración tisular guiada mejora la inserción periodontal 
en los defectos intraóseos. Yilmaz 61 menciona que el uso hueso 
autógeno más una matriz de proteínas del esmalte mejora la 
cicatrización de los defectos óseos sin necesidad de usar una 
membrana que recubra el defecto. Paolantonio54 han reportado 
resultados favorables en 6 casos realizados en humanos tratados 
con hueso bovino como material de relleno, el hueso bovino tiene 
una actividad osteoconductiva, por lo tanto en muchos estudios, 
ha sido reportado que facilita la osteogénesis. Un factor para 
obtener resultados predecibles en la RTG es lograr un periodo de 
cicatrización suficientemente largo, siendo el periodo 
generalmente recomendado de entre 6 y 10 meses 62. 
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III. CASO CLÍNICO 
 
3.1 HISTORIA CLÍNICA  
 
3.1.1 ANAMNESIS: 
 
a. FILIACIÓN  
 
Edad: 38 años 
Sexo: Masculino 
Lugar de nacimiento:  
Raza: Mestizo 
Estado civil: Soltero 
Grado de instrucción: Superior incompleta 
 
 
b. MOTIVO DE CONSULTA 
 
 “Curación de diente y veo mis encías inflamadas. Hace un año se 
empezaron a mover los dientes de la nada” 
 
• Resumen del operador: Paciente acude a servicio de periodoncia en 
aparente buen estado de salud general, debido a una curación 
pendiente en una pieza dentaria y por inflamación gingival. El área de 
triaje deriva al paciente al servicio de la especialidad para la evaluación 
correspondiente. Al examen clínico se evidencia acumulación de placa 
blanda en múltiples piezas dentarias y sangrado espontáneo. Al sondaje 
periodontal, se encuentran múltiples bolsas periodontales profundas, 
escasa placa dura sub gingival, sangrado al sondaje, supuración, 
recesiones gingivales y lesiones de furcación. Se le explica 
detalladamente al paciente del diagnóstico presuntivo, firma el 
consentimiento informado y se le indican exámenes auxiliares 
(Radiografías seriadas). Paciente refiere que Ambos padres perdieron 
dientes a temprana edad. Paciente se rehúsa a perder dientes. Además, 
 21 
el paciente solicitó que se intente salvar los dientes, porque no deseaba 
extraerlos”. 
 
El paciente tiene como expectativa principal no perder las piezas 
dentarias. 
 
c. ANTECEDENTES SISTÉMICOS 
 
c.1 FAMILIARES: Sin antecedentes relevantes 
 
c.2 PERSONALES: Sin antecedentes personales relevantes. 
 
 
d. ANTECDENTES ESTOMATOLÓGICOS 
 
d.1 Hábitos de higiene 
 
Cepillado dental entre 1 y 2 veces por día, de forma horizontal y 
vertical. No utiliza enjuagatorios bucales ni hilo dental.  
Refiere haber recibido instrucción sobre higiene oral. 
 
d.2 Hábitos nocivos 
 
No fuma, no consume ninguna medicación ni alimentos en 
exceso. 
 
 
e. RIESGO AL TRATAMIENTO ESTOMATOLÓGICO 
 
No se encuentran riesgos al tratamiento periodontal. 
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3.1.2 EXAMEN CLÍNICO 
 
o Examen clínico general 
 
ABEG, ABEH, LOTEP. 
 
o Examen clínico estomatológico 
 
 Extraoral 
 
- Cráneo: Mesocéfalo 
- Cara: Mesofacial 
- Cuello: Corto y trapezoidal 
- ATM: Leve desviación a la derecha durante el cierre. 
- Glándulas salivas: permeables. 
 
 
Figura 1. Fotografías extraorales frontal y lateral 
 
Figura 2. Análisis de Apertura facial y perfil – Mesofacial, perfil recto 
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 Intraoral 
 
- Labios: Color rosado, elásticos, hidratados, sin lesiones ni 
alteraciones. 
- Carrillos: Hidratados, rosados, sin pigmentaciones, lesiones ni 
alteraciones. 
- Paladar duro: Rosado, rugas prominentes, escasas y 
conservadas. 
- Paladar blando: Bien irrigado, bien hidratado. 
- Úvula:  única, corta. 
- Pilares: Conservados. 
- Lengua: saburral en sus ¾ posteriores, papilas conservadas. 
- Saliva: Cantidad apropiada, de predominio mucoseroso. 
- Piso de boca: Bien irrigado, con frenillo lingual de inserción 
baja y corto. 
- Dientes: 29 dientes, con color alterado, restauraciones 
defectuosas, movilidad de piezas dentarias. 
 
 
Figura 3. Fotografía intraoral frontal. 
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Figura 4. Fotografías laterales derecha e izquierda. 
 
 
Figura 5. Fotografías oclusales superior e inferior. 
 
Evaluación por Sextantes 
 
 
 
Figura 6a. Periodontograma inicial – fotografías intraorales iniciales – radiografías 
iniciales, sextante 1. 
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 Figura 6b. Figura 6a. Periodontograma inicial – fotografías intraorales iniciales 
– radiografías iniciales, sextante 2. 
 
 
Figura 6c. Periodontograma inicial – fotografías intraorales iniciales – radiografías 
iniciales, sextante 3. 
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Figura 6d. Periodontograma inicial – fotografías intraorales iniciales – radiografías 
iniciales, sextante 4. 
 
Figura 6e. Periodontograma inicial – fotografías intraorales iniciales – radiografías 
iniciales, sextante 5. 
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Figura 6f. Periodontograma inicial – fotografías intraorales iniciales – radiografías 
iniciales, sextante 6. 
 
 
3.2  DIAGNÓSTICO 
 
 General 
 
Paciente sistémicamente sano 
 
 Estomatológico 
 
1. Edentulismo parcial superior e inferior 
2. Manchas blancas generalizadas 
 
 Periodontal 
 
1. Periodontitis agresiva severa generalizada (IIIb) 
2. Condiciones y Deformaciones adquiridas o del desarrollo 
(VIII) 
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Alrededor de los dientes (VIIIb):   
 
-   Recesión Gingival (b1a): (Miller) 
 Piezas: 17(M1), 16(M1), 15(M1), 14(M1), 13(M1), 12(M3), 
11(M3), 21(M3), 22(M3), 26(M1),27(M1), 37(M1), 36(M1), 
35(M1), 34(M1), 33(M3), 32(M3), 31(M3), 41(M3), 42(M3), 
43(M3), 45(M1), 46(M1), 47(M1). 
- Pérdida Papilar (b1b): (Nordland-Tarnow)  
Piezas 1.7 (T1), 1.5(T1), 1.4(T1), 1.3 (T1) 1.2 (T2), 1.1 (T2), 
2.1 (T2), 2.2(T2), 2.4(T1), 2.5(T1), 2.6(T2), 3.7 (T2), 3.6(T2), 
3.4(T1), 3.2 (T3), 3.1(T3), 4.1 (T3), 4.2(T3), 4.4(T2), 4.5(T1), 
4.6(T1), 4.7(T2)  
 
Exceso gingival (b5a): 3.8 Pseudobolsa 
 
• Trauma oclusal (VIIId): Trauma oclusal secundario (26/37) 
 
 
3.3  PLAN DE TRATAMIENTO 
 
Fase I 
 
 Educación y motivación 
 Control de Placa  
 Fisioterapia oral  
 Raspaje y alisaje radicular:  
 Pulido  
 Ajuste oclusal 
 Reevaluación 
 
Fase II 
 
Según evolución y necesidad del paciente  
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Alisados radiculares a colgajo abierto de los 6 sexantes con medicación 
sistémica antibiótica. 
 
Fase III:  
 
Reevaluación cada 3 meses 
 
 
3.4  TRATAMIENTO 
 
El tratamiento inició según el plan de tratamiento, con la fase I. Se inició 
con la educación y la motivación del paciente; y la fisioterapia oral. 
Con esto, se logró disminuir los índices de placa bacteriana. 
 
 
    
    Figura 7.índice de placa inicial    Figura 8. Índice de placa al mes 
 
   
     Figura 9. Índice de placa al año  
 
 
Cabe resaltar, que el paciente no presentaba el clásico signo de alta 
destrucción – poca placa bacteriana. Si bien clínicamente no se 
observaba gran cantidad de placa bacteriana; las sustancias reveladoras 
demostraron lo contrario. 
 
Figura 10. Índice de placa al 
finaliza fase activa (15 meses) 
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Una vez logrado el control de la placa bacteriana, se inicia la fase activa 
con raspajes y alisajes radiculares cerrados. Se utilizaron rapadores, 
curetas y puntas ultrasónicas. 
 
 
Figura 11. Raspaje y alisaje radicular 
 
Instrumental 
 
Sector anterior: 
 
- Raspador jacquette 30/33 y 00/morse, curetas gracey 3/4, 5/6 – 
tratamiento ultrasónico. 
 
Sector posterior: 
 
- Raspador jacquette 31/32, curetas gracey 7/8, 11/12, 13/14 – 
tratamiento ultrasónico. 
 
Solución antiséptica: Clorhexidina al 0.12% por 14 días. 
 
Se controló al paciente a los 7 días para observar alguna complicación, lo cual 
no se encontró, el paciente tuvo una evolución favorable, sin sensibilidad ni 
sangrado. 
 
La segunda cita de control se realizó a los 30 días, evidenciando una clara 
reinserción del tejido periodontal, sin inflamación y con evidente mejora en la 
higiene oral. 
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Figura 12a. Control a los 30 días – segundo sextante 
 
 
Figura12b. Control a los 30 días – quinto sextante 
 
Al sondaje periodontal se evidenció una mejora significativa en los parámetros 
clínicos de sangrado al sondaje, profundidad al sondaje y nivel de inserción 
clínica. Además, las bolsas disminuyeron significativamente en cuanto a la 
cantidad, sin embargo algunas persistían debido a su gran profundidad. 
 
Debido a la persistencia de bolsas residuales, se procedió a programar al 
paciente 14 días después para el inicio de la fase 2. 
 
La programación se hizo para realizar el tratamiento quirúrgico un cuadrante a 
la vez, con intervalo de 14 días entre cada cirugía. 
Se realizó los procedimientos de asepsia y antisepsia con digluconato de 
clorhexidina al 2%, yodopovidona extraoral y clorhexidina al 0.12% intra oral. 
Se anestesió con técnica infiltrativa, con lidocaína al 2%, 1:80 000. 
Una vez anestesiado, se hizo incisión curcular al cuadrante a tratar, sin 
liberantes, conocido como colgajo de Kirkland64. Se hizo el decolado y 
levantamiento de colgajo con legra P24G y Prichard.  
 
La remoción de la placa sub gingival se hizo con instrumental ultrasónico y 
manual. Para eliminar los restos de placa desprendida, se hizo lavado con 
solución salina. 
La verificación del alisado radicular se realizó con sonda periodontal UNC, 
posicionándola sobre la superficie radicular. 
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La síntesis de los tejido se logró mediante puntos continuos festoneados, con 
seda negra 4/0, aguja cortante de 15 milímetros, triángulo invertido, y 3/8 de 
circunferencia. 
 
 
 
Figura 13. Levantamiento de colgajo 
    
Figura 14. Raspaje a cielo abierto Figura 15. Tratamiento ultrasónico  
 
 
   Figura 16. Sutura con seda negra 
 
En la fase 3, se controló al paciente a las 4 semanas después del último 
cuadrante. Posterior al primer control, se contró al paciente mensualmente. 
 
 
3.5 EVOLUCION DEL CASO 
 
El paciente logró una evolución favorable desde la fase de educación. 
Los valores de los índices de placa evidenciaron una mejoría 
significativa. 
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Figura 17. Indices de placa bacteriana 
 
 
Figura 18. Gráfico de evolución de índices de placa 
 
 
Además, una vez realizada la fase activa de tratamiento, se evidenció 
una mejora significativa en los parámetros clínicos de sangrado 
gingival, cantidad de bolsas, profundidad al sondaje, nivel de 
adherencia clínica, lesiones de furcación y movilidad dental. 
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Figura 19. Cantidad de bolsas periodontales sextantes 1 - 3 
 
 
Figura 20. Cantidad de bolsas periodontales sextantes 4 – 6 
 
 
Figura 21. Prevalencia y evolución de piezas con movilidad dental 
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Figura 22. Prevalencia y evolución de lesiones de furcación 
 
 
Si bien el paciente logró una evolución favorable a lo largo del 
tratamiento y la fase de mantenimiento; la pieza 3.7 sufrió una 
evolución desfavorable. 
 
 
Figura 23. Lesión de furcación pieza 37 
 
 
 
Figura 24. Evolución de pieza 3.7 
 
Grado 3
Grado 2
Grado 1
0
5
10
15
Basal
Post fase 1
Post Fase
2
Fase 3
0
0
1
1
12 13
6
4
7
6
11
13
Grado 3
Grado 2
Grado 1
10
15
11
10
9
14
10
9
1 1 1 1
0
2
4
6
8
10
12
14
16
Basal Post Fase 1 Pre Fase 2 Fase 3
Nivel de adherencia
clínica
Profundidad al sondaje
UCE-MG
 36 
 
Figura 25. Pieza 3.7 Lesión de furcación y movilidad. 
 
 
 
 
 
Figura 26. Comparación entre piezas anteriores y posteriores 
 
Radiográficamente, se evidenció corticalización ósea en piezas que 
presentaban actividad patológica durante la fase inicial. 
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Figura 27a. Comparación Radiográfica Sextante I. 
   
 
   
 
Figura 27b. Comparación Radiográfica Sextante II. 
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Figura 27c. Comparación Radiografía Sextante III. 
 
  
  
 
Figura 27d. Comparación Radiografía Sextante IV. 
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Figura 27e. Comparación Radiografía Sextante V. 
 
  
  
 
Figura 27f. Comparación Radiografía Sextante VI. 
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Figura 28. Periodontograma control enero 2017 
 
 
• Cantidad de bolsas iniciales: 132 – Actualidad: 19 
• Piezas en observación: 3 (1.7, 2.6, 3.7) 
• Piezas extraídas: 0 
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IV. Discusión 
 
La periodontitis agresiva como enfermedad multifactorial, ha recibido 
múltiples enfoques, desde el diagnóstico hasta el tratamiento y el 
mantenimiento. Bajo este principio, el presente caso fue abordado según 
la evidencia científica disponible. 
Es importante recibir la información correcta del paciente en la 
anamnesis39, ya que para el diagnóstico de periodontitis se requiere de 
información brindada por el propio paciente. 
Existe cierta dificultad para lograr el diagnóstico de periodontitis agresiva 
en estadíos avanzados, es decir, de periodontitis agresiva generalizada, 
debido a que no siempre se cuenta con la información del tiempo de 
evolución y la agresividad de la patología, así como la evidencia del signo 
patognomónico de la enfermedad respecto a la localización de la 
enfermedad en estadios iniciales (primeros molares e incisivos). Por estos 
motivos, es de igual importancia el diagnóstico clínico, la historia clínica y 
los exámenes auxiliares. 
En este caso, relalizamos el protocolo planteando por Lindhe13, basado en 
el taller de periodoncia de 1999. La secuencia planteada para llegar al 
diagnóstico recomienda que después de una buena historia clínica y el 
examen clínico periodontal, se plantean algunas pregunta importantes: 
-¿Existe periodontitis en el paciente? Aunque pueda parecer una pregunta 
con poca relevancia, es importante, debido a que hay que hay que estar 
seguros que ha habiado resorción ósea y pérdida de inserción, que 
existen bolsas periodontales, si existe otra posible causa que para la 
pérdida de inserción o si existen pseudobolsas debido a agrandamiento 
gingival. 
-¿Existe alguna afección sistémica que pueda causar perdiodontitis? 
Como ya sabemos, los pacientes con diabetes mal controlada, los 
pacientes con ciertos sindromes (Papillon Lefevré, Sindrome de down, 
etc.) o pacientes con algunas enfermedad como la hipofosfatasia, 
leucemias, etc; pueden sufrir de enfermedad periodontal, por lo que el 
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diagnóstico para estos pacientes será: “Periodontitis como manifestación 
de enfermedades sistémicas”. 
-¿Tiene signos o sintomas de periodontitis necrosante (PUN)? 
A veces, el diagnóstico de periodontitis agresiva puede generar cierta 
confusión y hay que saber diferenciar a dicha patología de la PUN. La 
diferencias mas importantes entre ambas enfermedades, son que la PUN 
presenta al examen radiográfico, secuestros óseo, lesiones ulcerantes en 
encía queratinizada, dolor severo de tejidos periodontales, sensación de 
ardor o quemazón y en muchos casos presentan fiebre.  
Si el paciente presenta signos y sintomas que puedan parecerse a PUN, 
se deberá primero descartar esta enfermedad. En caso de no presentar 
estos signos, posiblemente estaremos frente a una periodontitis agresiva. 
Como ya se ha mencionado, el diagnóstico de esta enfermedad se basa 
en una buena anamnesis, un buen examen clínico y podríamos agregar el 
descarte y otras patologías. 
Una vez establecido el diagnóstico de Periodontitis agresiva y 
determinado el pronóstico individual de cada pieza; el plan de tratamiento 
correcto permitirá realizar procedimientos que tengan relevancia clínica y 
generen un impacto en la salud periodontal del paciente. Al ser una 
patología que tiene como uno de sus factores determinantes la presencia 
de placa bacteriana; el tratamiento se basa en la desinfección de las 
superficies dentarias, disminución en la carga bacteriana patógena, el 
control y remoción de placa bacteriana. 
El uso de antibióticos mostró gran eficacia que se tradujo a resultados 
clínicos. Xajigeorgiou9, utilizó el metronidazol en 12 pacientes con 
periodontitis agresiva, logrando una reducción significativa después de 
seis meses en la profundidad de bolsas periodontales (de 4,71 ± 0,57 a 
2,86 ± 0,65), sangrado al sondaje (de 0,80 a 0,21) y cantidad de 
patógenos periodontales. Sin embargo, Sigusch11 contrastó el uso de 
metronidazol y la clindamicina para el tratamiento de periodontitis 
agresiva. El grupo tratado con metronidazol logró al cabo de 24 meses 
una disminución de profundidad al sondaje de 5,8 mm a 3,2 mm; mientras 
que el grupo tratado con clindamicina disminuyó de 5,7 mm a 3,4 mm.  
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Este caso fue tratado con ambos antibióticos, prescritos en dos 
cuadrantes cada uno posterior a la fase quirúrgica. La profundidad de las 
bolsas periodontales promedio al iniciar el tratamiento fue de 5,3 mm y 2,6 
mm al finalizar la fase activa. No se encontró diferencias significativas 
entre cuadrantes, por lo que se deduce que tampoco existió diferencia 
entre ambos antibióticos al comparar los resultados clínicos después de 
16 meses. 
Además del tratamiento antibiótico, la remoción mecánica de la placa 
bacteriana. Hughes49 trató con terapia mecánica no quirúrgica a 79 
pacientes con periodontitis agresiva generalizada, logrando un promedio 
de reducción de bolsas de 2,11 mm en promedio. Sin embargo, se 
recomienda la terapia quirúrgica en pacientes con bolsas profundas (> 8 
mm). Christersson64 trató 25 lesiones periodontales con una de 3 
opciones terapéuticas: RAR, RAR con curetaje de tejido blando y 
gingivectomía con colgajo de Widman modificado. Los mejores resultados 
clínicos y microbiológicos fueron obtenidos con el colgajo de Widman 
modificado y con el RAR con curetaje de tejido blando. La profundidad al 
sondaje disminuyó de 7,4 mm a 4,8 mm en el grupo de colgajo de 
Widman modificado y de 6,3 mm a 4,4 mm en el grupo de RAR con 
curetaje de tejido blando. Sin embargo, Buchmann1 trató a 13 pacientes 
con colgajos de accesos y RAR, logrando éxito clínico en el 95%; el otro 
5% mostró una inestabilidad y disminución del soporte periodontal a largo 
plazo. Este caso fue tratado con colgajo de Kirkland, bajo el conocimiento 
de la pérdida de encía adherida propia a los colgajos a espesor total. Este 
fenómeno que podríamos atribuirlo a la falta de vascularización en las 
zonas gingivales mas distales, sumado al collarín de por lo menos 2 mm 
sugeridos para los colgajos de Widman, consideramos que podría 
perderse demasiada encía adherida, trayendo dificultades de higiene 
posteriormente. 
Una de las dificultades que se presentó fue la evolución desfavorable de 
la pieza 3.7, la cual aumentó la profundidad al sondaje, la movilidad y la 
lesión de furcación. Haciendo un análisis retrospectivo del tratamiento, 
podríamos atribuir esta evolución desfavorable a un inadecuado ajuste 
oclusal durante la fase activa; ya que dicha pieza presentaba trauma 
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oclusal. Adicionalmente, durante la fase de reinserción del tejido 
conectivo, dicho trauma puede no solo evitar una adecuada inserción de 
fibras periodontales, sino también podría causar pérdida ósea periodontal. 
Es por esto que consideramos indispensable la correcta evaluación y 
tratamiento de cada factor interviniente durante la fase activa del 
tratamiento periodontal. Así mismo, consideramos que la fase de soporte 
o mantenimiento es igual de importante que la fase activa, ya que la 
periodontitis agresiva suele dejar ciertos defectos que podrían favorecer la 
acumulación de placa bacteriana y también suele tener episodios 
violentos de destrucción. 
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V. Conclusiones 
 
o La periodontitis agresiva se presenta como una condición patológica 
periodontal de baja incidencia (0,3-5%) pero con una destrucción 
rápida y progresiva del periodonto. 
 
o El tratamiento periodontal no quirúrgico de la periodontitis agresiva 
permite reducir la carga bacteriana así como eliminar los agentes 
locales que puedan acumular biofilm dental y favorecer la progresión 
de la enfermedad. 
 
o El tratamiento quirúrgico es una opción para reparar la pérdida de 
inserción clínica, la regeneración tisular guiada es una opción 
terapéutica ante la presencia de defectos óseos. 
 
o Los colgajos de acceso y el correcto alisado radicular más irrigaciones 
químicas pudieron favorecer la cicatrización y reparación de los tejidos 
periodontales. 
 
o El control posoperatorio de 18 meses evidenció una mejora en la 
reducción de la cantidad de bolsas periodontales, lugares de sangrado 
al sondaje así como la cantidad y severidad de piezas con movilidad 
dentaria. 
 
o Sólo el tratamiento de desbridamiento a colgajo abierto evidencia ser 
un tratamiento favorable en la terapéutica de la periodontitis agresiva. 
Complementado con tratamientos regenerativos puede considerarse 
como un tratamiento mucho más efectivo. 
 
o Las bolsas periodontales menores a 8 mm tienen alta probabilidades 
de ser eliminadas con el tratamiento periodontal convencional (Fase I y 
fase II) 
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o Las bolsas periodontales mayores a 8 mm suelen disminuir su 
profundidad, posterior al tratamiento periodontal. 
 
o Las piezas uniradiculares tienen mejor evolución en comparación con 
las piezas multiradiculares. 
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